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Neurale und neuropsychologische Veränderungen bei
traumatisierten Patientinnen mit dissoziativen Störungen und
BPS
Abstract
Personen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung (BPS) oder Posttraumatischer Belastungsstörung
(PTBS) haben häufig verkleinerte Volumina von Hippocampus und Amygdala. Bei beiden
Patientengruppen können auch kognitive Minderleistungen auftreten. Deshalb wurde häufig
angenommen, dass Trauma-bezogene klinische Störungen generell mit solchen neuralen und
psychischen Veränderungen vergesellschaftet sind. Wir untersuchen gegenwärtig BPS-Patientinnen,
welche in der Kindheit physisch/sexuell missbraucht wurden. Wir können nachweisen, dass solche
Patientinnen, die eine chronifizierte PTBS entwickelt haben, diese beschriebenen neuralen und
psychischen Veränderungen auch aufweisen. BPS-Patientinnen, die in der Folge des
Kindesmissbrauches jedoch eine dissoziative Störung (Dissoziative Amnesie, DA, oder Dissoziative
Identitätsstörung, DIS) ausgebildet haben, weisen trotz vergleichbarer Krankheitsschwere diese
Änderungen nicht auf. Hippocampus- und Amygdala-Volumina sind in dieser Patientinnengruppe
normal, und auch kognitiv bestehen keine Defizite. Darüber hinaus konnten wir feststellen, dass der
superiore Parietallappen, welcher für das Bewusstsein, Selbstbeobachtung und Imagination wesentlich
ist, bei BPS-Patientinnen mit DA oder DID vergrößert ist. Ein solcher Effekt ist bei BPS-Patientinnen
mit PTBS nicht zu beobachten. Aus unseren Ergebnissen könnte gefolgert werden, dass ein
hochdissoziativer Abwehrstil Stress-bezogene schädigende Einflüsse auf das Gehirn abmildert oder gar
verhindert. Auf der anderen Seite könnte es auch sein, dass die anlagebedingte Größe von Hippocampus
und Amygdala mitbestimmen, ob eine traumatisierte Person eine PTBS entwickelt oder nicht. Ein in der
Kindheit und Jugend auftretender hochdissoziativer Abwehrstil könnte eventuell dazu führen, dass sich,
für Bewusstseinsprozesse relevante, parietale Hirnregionen anomal entwickeln. Diese Anomalitäten
könnten dann im Sinne eines Circulus vitiosus zu einer weiteren Verstärkung der dissoziativen
Symptomatik führen.
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Zusammenfassung
Personen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung (BPS) oder Post-
traumatischer Belastungsstörung (PTBS) haben häufig verkleiner-
te Volumina von Hippocampus und Amygdala. Bei beiden Patien-
tengruppen können auch kognitive Minderleistungen auftreten.
Deshalb wurde häufig angenommen, dass Trauma-bezogene kli-
nische Störungen generell mit solchen neuralen und psychischen
Veränderungen vergesellschaftet sind. Wir untersuchen gegenwär-
tig BPS-Patientinnen, welche in der Kindheit physisch/sexuell
missbraucht wurden. Wir können nachweisen, dass solche Patien-
tinnen, die eine chronifizierte PTBS entwickelt haben, diese be-
schriebenen neuralen und psychischen Veränderungen auch auf-
weisen. BPS-Patientinnen, die in der Folge des Kindesmissbrau-
ches jedoch eine dissoziative Störung (Dissoziative Amnesie, DA,
oder Dissoziative Identitätsstörung, DID) ausgebildet haben, wei-
sen trotz vergleichbarer Krankheitsschwere diese Änderungen nicht
auf. Hippocampus- und Amygdala-Volumina sind in dieser Pa-
tientinnengruppe normal, und auch kognitiv bestehen keine Defi-
zite. Darüber hinaus konnten wir feststellen, dass der superiore
Parietallappen, welcher für das Bewusstsein, Selbstbeobachtung
und Imagination wesentlich ist, bei BPS-Patientinnen mit DA oder
DID vergrößert ist. Ein solcher Effekt ist bei BPS-Patientinnen mit
PTBS nicht zu beobachten. Aus unseren Ergebnissen könnte gefol-
gert werden, dass ein hochdissoziativer Abwehrstil Stress-bezoge-
ne schädigende Einflüsse auf das Gehirn abmildert oder gar ver-
hindert. Auf der anderen Seite könnte es auch sein, dass die anla-
gebedingte Größe von Hippocampus und Amygdala mitbestim-
men, ob eine traumatisierte Person eine PTBS entwickelt oder
nicht. Ein in der Kindheit und Jugend auftretender hochdissoziati-
ver Abwehrstil könnte eventuell dazu führen, dass sich, für Be-
wusstseinsprozesse relevante, parietale Hirnregionen anomal ent-
wickeln. Diese Anomalitäten könnten dann im Sinne eines Circu-
lus vitiosus zu einer weiteren Verstärkung der dissoziativen Symp-
tomatik führen.
Keywords
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Summary
Evidence is accumulating that borderline personality disorder
(BPD) and posttraumatic stress disorder (PTSD) ares related to
small hippocampal and amygdala size, and to impaired cogni-
tion. We report results from several recent empirical studies on fe-
male BPD patients with childhood abuse and PTSD and female
BPD patients with childhood abuse and a dissociative disorder
(dissociative amnesia, DA, or dissociative identity disorder, DID).
BPD patients with PTSD presented with small hippocampal and
amygdala size and impaired cognition. However, BPD patients
with DA or DID showed normal hippocampal and amygdala size,
and normal cognition. Further investigation into the structure of
superior parietal cortices, being crucial for psychological processes
regarding the self, yielded increased superior parietal cortex vol-
umes in BPD patients with DA or DID, but not PTSD. It may be
concluded that high-level dissociation may protect the brain from
stress-related deteriorating influences on hippocampus and amyg-
dala. On the other hand, it may be possible that trauma-exposed
persons with pre-existing small hippocampal and amygdala size
are at risk for developing PTSD, but not DA or DID. Furthermore, it
may be speculated that high-level dissociation during childhood
makes an unusual or abnormal superior parietal cortex devel-
opment more likely. Abnormal superior parietal cortex size may in
turn lead to chronic and dominant dissociative behaviors.
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D
ie Borderline-Persönlichkeitsstörung (BPS)
wurde von Kernberg (1967; Kernberg et al.
2000) als eigenständige Persönlichkeitsorga-
nisation beschrieben, welche weder als Neurose
noch als Psychose konzeptualisierbar ist. Stress-
bezogene dissoziative und psychoseähnliche Symp-
tome treten bei ca. 75% der Personen mit BPS (Sko-
dol et al. 2002) und bei ca. 40% der Personen mit
Posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS) auf
(Bremner et al. 1992; David et al. 1999). Personen,
welche traumatischen Stress erlebt haben, reagieren
sehr häufig mit dissoziativen amnestischen Zustän-
den (Bremner et al. 1993). Missbrauch in der Kind-
heit, vor allem bei frühem Beginn und langer Dauer,
ist deutlich mit der Entwicklung von dissoziativen
Amnesien (DA) und sogar der Entwicklung von Dis-
soziativen Identitätsstörungen (DIS) nach DSM-IV
(Diagnostisches und Statistisches Manual Psy-
chischer Störungen; American Psychiatric Associati-
on 2003) assoziiert (Boon et al. 1993; Lewis et al.
1997; Chu et al. 1999).
Dissoziative Reaktionen (Gast 2010) beinhalten
eine Unterbrechung der normalerweise integrativen
Funktionen des Bewusstseins, des Gedächtnisses,
der Identität oder der Wahrnehmung der Umwelt. Je
nach Schweregrad der dissoziativen Reaktion kann
es zu einem völligen Verlust der normalen Integrati-
on von Erinnerungen, Identitätsbewusstsein, unmit-
telbaren Empfindungen sowie der Kontrolle von Kör-
perbewegungen kommen. Dissoziative Reaktionen
ermöglichen es dem Individuum in einer traumati-
schen Situation, das Trauma nicht in voller Wucht
wahrnehmen zu müssen, allerdings zu dem Preis,
komplett hilflos und handlungsunfähig zu werden.
Dissoziative Reaktionen erleichtern es, das Trauma
akut zu ertragen, erschweren aber die Verarbeitung
und bedingen damit eine Chronifizierung.
Der Ansatz des Psychoanalytikers Allan N. Scho-
re (2001) fußt im Wesentlichen auf der Bindungs-
forschung. Im Gegensatz zum Traumabegriff des
DSM-IV verwendet Schore den Terminus Trauma,
um schwere Irritationen in Beziehungen und im Bin-
dungs-System zu charakterisieren. Er spricht von 'at-
tachment trauma' bzw. von einem 'relational trau-
ma'. Diese Beziehungs-Traumatisierungen können
als Missbrauch, aber auch als physische Gewalt oder
Vernachlässigung imponieren. Die psychobiologi-
sche Antwort des Kindes auf ein Beziehungstrauma
ist entweder Übererregung ('hyperarousal') oder
Dissoziation. Dissoziation ist eine Notfallreaktion
aus der Übererregung heraus, falls keine Beruhi-
gung von außen stattfinden kann. Dissoziation ist
Rückzug von der Außenwelt, von den Außenweltrei-
zen, ist Reizvermeidung, also Ent-Bindung ('de-at-
tachment').
Dissoziative Reaktionen können nach einem
Trauma weiterbestehen und sozusagen „zur Ge-
wohnheit“ werden. Nach Klassifikation des DSM-IV
können traumatisierte Menschen beispielsweise we-
sentliche Teile des Traumas nicht erinnern (Dis-
soziative Amnesie, DA), können aus dem traumati-
sierenden Umfeld weglaufen und dabei ihre eigene
Identität vergessen (Dissoziative Fugue) oder kön-
nen sogar ihre gesamte Persönlichkeit, so wie sie
dem Trauma gegenübertrat, abspalten (Dissoziative
Identitätsstörung). Offensichtlich trägt das dissozia-
tive Verhalten auch langfristig dazu bei, unerträgli-
che Erinnerungen an das Trauma aus dem Bewusst-
sein fernzuhalten. Epidemiologisch konnte gezeigt
werden, dass dissoziative Störungen häufig in der
Folge eines frühkindlichen zwischenmenschlichen
Traumas auftreten, wobei sexueller und physischer
Missbrauch in der Kindheit, Vernachlässigung, emo-
tionaler Missbrauch und emotionale Vernachlässi-
gung signifikante Prädiktoren für die Entwicklung
einer dissoziativen Störung zu sein scheinen (Foote
et al. 2006). Anders als noch im DSM-III-R sind dis-
soziative Symptome heute im DSM-IV als charakte-
ristische Symptome der BPS beschrieben (Kriterium
9).
Klinische Studien aus der Mitte des letzten Jahr-
hunderts erwiesen schon, dass Menschen mit Tem-
porallappen- oder Parietallappen-Epilepsie gehäuft
dissoziative Symptome zeigen (Halgren et al. 1978;
Mesulam 1981; Gloor et al. 1982). Elektrische Sti-
mulation des Parietallappens führt typischerweise zu
einer somatosensorischen Aura oder zu gestörten
oder verzerrten Wahrnehmungen des eigenen Kör-
pers (Salanova et al. 1995; Blanke et al. 2002). Auch
Schädigungen des superioren parietalen Kortex sind
bekannt dafür, Störungen der sensomotorischen Re-
präsentation des eigenen Körpers hervorzurufen
(Sirigu et al. 1996; Berlucchi u. Aglioti 1997; Wol-
pert et al. 1998).
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Jedoch gibt es bis heute nur sehr spärliche Un-
tersuchungen zu den neuralen Korrelaten von dis-
soziativen Störungen, die keine hirnorganische, son-
dern eine Traumagenese haben. So konnte gezeigt
werden, dass Patienten mit Depersonalisations-Stö-
rung (Simeon et al. 2000) und PTBS-Patienten mit
prominenter Dissoziation (Lanius et al. 2002) eine
erhöhte Aktivität des superioren Parietallappens zei-
gen. BPS-Patienten haben eine erhöhte Schmerz-
schwelle, wobei die Höhe der Schmerzschwelle mit
dem Ausmaß der dissoziativen Symptomatik (Ludä-
scher et al. 2007) und einer reduzierten Aktivität des
posterioren parietalen Kortex (Schmahl et al. 2006)
korreliert ist.
Auch neuropsychologische Untersuchungen sind
bei Patienten mit dissoziativen Störungen rar. Uns ist
eine Studie bekannt (Elzinga et al. 2007), welche bei
Patienten mit dissoziativen Störungen eine verbesser-
te Kapazität des Arbeitsgedächtnisses sowie eine er-
höhte fronto-parietale Aktivierung nachweisen konn-
te. Bessere Aufmerksamkeits- und Arbeitsgedächtnis-
Leistungen wurden auch bei hochdissoziativen, aber
ansonsten psychisch gesunden Personen im Vergleich
zu niedrigdissoziativen Personen nachgewiesen (De
Ruiter et al. 2003; 2007; Veltman et al. 2005). Auf der
anderen Seite ist es aber so, dass Patienten mit PTBS
und einer komorbiden dissoziativen Störung verklei-
nerte Hippocampus- und Amygdala-Volumina haben
(Vermetten et al. 2006) und auch neuropsycholo-
gisch beeinträchtigt sind (Roca et al. 2006). Das Pro-
blem bei diesen beiden Studien besteht darin, dass
wegen der beiden komorbiden Störungen nicht gesagt
werden kann, ob die gefundenen Beeinträchtigungen
mit der PTBS oder aber der dissoziativen Störung zu-
sammenhängen. Bisher ist nur bekannt, dass beein-
trächtigte Gedächtnisleistungen (Bremner et al. 1995;
1997; Gurvits et al. 1996) und verkleinerte Hippo-
campus- und Amygdala-Volumina (für eine Metaana-
lyse s. Karl et al. 2006) bei Patienten mit PTBS regel-
mäßig zu beobachten sind. Patienten mit alleiniger
dissoziativer Störung wurden bisher noch nicht unter-
sucht.
Volumen von Hippocampus und Amygdala
Die inzwischen gut gesicherten Befunde zu reduzier-
ten Volumina von Hippocampus und Amygdala bei
PTBS (Karl et al., 2006) führten zu der Vorannahme,
dass die Traumatisierung an sich einen pathologi-
schen Prozess bei Stress-sensitiven Hirnregionen wie
Hippocampus und Amygdala (im Sinne einer Dege-
neration oder Atrophie) in Gang setzt. In der Tat gibt
es Belege dafür, dass schon das Trauma an sich unab-
hängig von einer sich später entwickelnden PTBS mit
verkleinerten Hippocampi assoziiert ist (Gurvits et al.
1996; Winter u. Irle 2004). Karl und Mitarbeiter
(2006) konnten in ihrer Metaanalyse zeigen, dass
auch traumatisierte Probanden ohne PTBS im statis-
tischen Mittel signifikant kleinere Hippocampi auf-
weisen als nichttraumatisierte gesunde Kontrollpro-
banden, wenn auch der Unterschied nicht so groß ist
wie beim Vergleich PTBS gegen gesunde Kontrollpro-
banden. Dementsprechend wird häufig angenom-
men, dass das Trauma an sich, aber auch alle trau-
mabezogenen psychischen Störungen mit ähnlichen
pathologischen Befunden bezüglich Hippocampus-
und Amygdala-Volumen assoziiert sind.
Einige Befunde unserer Arbeitsgruppe unter-
stützen diese These allerdings nicht durchgängig.
Wir blicken inzwischen auf eine Gruppe von über 60
in der Kindheit physisch/sexuell missbrauchten BPS-
Patientinnen, welche in den letzten 10 Jahren im As-
klepios Fachklinikum Göttingen, früher Niedersäch-
sisches Landeskrankenhaus Göttingen, auf der Stati-
on für traumazentrierte Psychotherapie (Leiter:
Prof. Dr. Ulrich Sachsse) wissenschaftlich unter-
sucht wurden. Diese Gruppe besteht aus Patientin-
nen mit PTBS, aus Patientinnen mit Dissoziativer Am-
nesie (DA) oder Dissoziativer Identitätsstörung
(DIS), aus Patientinnen mit beiden Störungstypen
zugleich und aus Patientinnen, welche keinen der
beiden Störungstypen entwickelten. Die Diagnosen
aller Störungen erfolgten mittels des Strukturierten
Klinischen Interviews für DSM-IV (Wittchen et al.
1997) und des Strukturierten Klinischen Interviews
für DSM-IV – Dissoziative Störungen (Gast et al.
2000). Alle Patientinnen wurden mittels strukturel-
ler Bildgebung (3D-MRI) sowie detailliert klinisch
und neuropsychologisch untersucht. Bei einigen Pa-
tientinnen wurden auch funktionell bildgebende
Verfahren (FDG-PET, fMRI) eingesetzt.
Die Ergebnisse sind überblicksartig in Tabelle 1
dargestellt. Es ist deutlich ersichtlich, dass Patientin-
nen mit PTBS, wie schon vielfach in der Literatur ge-
4 Irle; Lange; Sachsse; Weniger
zeigt, deutlich verkleinerte Volumina von Hippocam-
pus und Amygdala aufweisen (Weniger et al. 2008).
Ähnliche Effekte zeigen sich bei Patientinnen mit ko-
morbider PTBS und DA oder DIS (Irle et al. 2009).
Jedoch zeigen Patientinnen mit alleiniger DA oder
DIS trotz vergleichbarer Krankheitsschwere keiner-
lei Auffälligkeiten (Weniger et al. 2008) (Abb. 1, 2).
Patientinnen ohne PTBS und ohne dissoziative Stö-
rung wiederum zeigen, wie in der Literatur bekannt,
leichtere Beeinträchtigungen im Vergleich zu nicht-
traumatisierten gesunden Kontrollprobandinnen
(Weniger et al. 2009).
Diese Befunde scheinen für die Behandlung und
den klinischen Verlauf von traumatisierten Patienten
Tab. 1 Änderungen des Volumens von Hirnregionen bei BPS-Patientinnen mit physisch/sexuellem Missbrauch in der Kindheit
Störungs-Typ Hippocampus Amygdala Präcuneus
PTBS ↓↓ ↓↓↓ ↓
DIS/DA ↔ ↔ ↓
PTBS/DIS/DA ↓↓ ↓↓↓ ↓
Keine Störung ↓ ↓↓ ↔
BPS: Borderline-Persönlichkeitsstörung; DA: Dissoziative Amnesie; DIS: Dissoziative Identitätsstörung; PTBS: Posttraumatische Belastungsstörung; SD: Standardabweichung
Der Störungstyp bezieht sich auf die DSM-IV-Achse-I-Störung, die sicher oder wahrscheinlich eine Reaktion auf die traumatische Exposition darstellt
↔: <1 SD; ↓: >1 SD; ↓↓: >2 SD; ↓↓↓: > 3 SD unter dem Mittelwert der Kontrollgruppe; ↑> 1 SD über dem Mittelwert der Kontrollgruppe
Somatosensorischer
Kortex
↔
↑
↑
↔
Abb. 1
Hippocampus-Volumina von
BPS-Patientinnen mit früh-
kindlichen sexuellen und/oder
physischen Traumata. Die Vo-
lumina einzelner Personen sind
als schwarze Punkte dargestellt
D: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung und Dissoziativer Amnesie oder Dissoziativer
Identitätsstörung; KG: nach Alter und Bildung parallelisierte weibliche gesunde Kontrollgruppe;
PTBS: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung und Posttraumatischer Belastungsstö-
rung; PTBS/D: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung, Posttraumatischer Belastungs-
störung und Dissoziativer Amnesie oder Dissoziativer Identitätsstörung; links: linke Hemisphäre;
rechts: rechte Hemisphäre
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von enormer Wichtigkeit zu sein. Dissoziative Störun-
gen stehen in den seltensten Fällen im Blickpunkt der
Aufmerksamkeit und werden klinisch und diagnos-
tisch regelmäßig übersehen (Foote et al. 2006). Ähn-
liches gilt für das Übersehen von schwerwiegenden
Traumatisierungen bei Personen, die ohne eine klar
fassbare klinische Störung daherkommen.
Als Fazit bleibt festzuhalten, dass Volumenmin-
derungen medial temporaler Hirnregionen haupt-
sächlich mit dem Vorhandensein einer (chronifizier-
ten) PTBS assoziiert sind. Wir konnten mittels multi-
pler Regressionsanalysen zeigen, dass über alle Pa-
tientinnen mit mindestens einer traumabezogenen
Diagnose (PTBS, DA, DID) hinweg das rechtsseitige
Hippocampus-Volumen signifikant die Stärke der
PTBS-Symptomatik (Intrusionen und Hyperarou-
sal), nicht aber die Stärke der dissoziativen Sympto-
matik, zu prädizieren vermag (Irle et al. 2009).
Jedoch sind unsere Stichproben noch relativ
klein. Zukünftige Untersuchungen mit größeren
Stichproben müssen unsere Ergebnisse erst noch be-
stätigen. Mögliche feinere Unterschiede in der Struk-
tur von Hirnregionen lassen sich nur mit relativ gro-
ßen Stichproben aufdecken. Auch muss bedacht wer-
den, dass signifikante Gruppenunterschiede nichts
über den Einzelfall aussagen. Man kann aus Abbil-
dung 1 und 2 unschwer ersehen, dass die Variabilität
der Volumina groß ist, und dass es eine Menge von
BPS-Patientinnen mit Hippocampus- und Amygdala-
Volumina gibt, welche sich im Streubereich der ge-
sunden Kontrollgruppe aufhalten. Ein niedriges Hip-
pocampus- oder Amygdala-Volumen beweist also kei-
ne Traumatisierung. Ebenso wenig darf aus einem un-
auffälligen Volumen dieser Hirnregionen geschlossen
werden, dass keine Traumatisierung erfolgt ist oder
keine PTBS vorliegt, die Patientin also möglicherwei-
se simuliert. Noch wichtiger ist allerdings, dass die zu-
künftige Forschung darauf fokussiert, die Risikofakto-
ren für Volumenminderungen von Hippocampus und
Amygdala bei traumatisierten Personen aufzudecken
sowie diejenigen Faktoren zu identifizieren, welche
traumatisierte Personen mit dissoziativen Störungen
offensichtlich vor der Entwicklung solcher pathologi-
schen Hirnveränderungen schützen.
Abb. 2
Amygdala-Volumina von BPS-
Patientinnen mit frühkindlichen
sexuellen und/oder physischen
Traumata. Die Volumina ein-
zelner Personen sind als
schwarze Punkte dargestellt
D: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung und Dissoziativer Amnesie oder Dissoziativer
Identitätsstörung; KG: nach Alter und Bildung parallelisierte weibliche gesunde Kontrollgruppe;
PTBS: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung und Posttraumatischer Belastungsstö-
rung; PTBS/D: Patientinnen mit Borderline-Persönlichkeitsstörung, Posttraumatischer Belastungs-
störung und Dissoziativer Amnesie oder Dissoziativer Identitätsstörung; links: linke Hemisphäre;
rechts: rechte Hemisphäre
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Mögliche Erklärungen für normale Hippocampus-
und Amygdala-Volumina
Einerseits könnte spekuliert werden, dass es eine
Gruppe von Menschen gibt, welche von Geburt an
kleinere Hippocampus-Volumina haben. Dies muss
nicht zwingend ein klinisches Korrelat haben. Je-
doch könnten solche Personen im Falle einer Trau-
matisierung ein erhöhtes Risiko haben, eine PTBS,
nicht aber eine dissoziative Störung, in der Folge des
Traumas zu entwickeln. So gedacht, wären traumati-
sierte Personen mit normalen Hippocampus-Volu-
mina vor der Entwicklung einer (chronifizierten)
PTBS quasi geschützt. Unsere traumatisierten Pa-
tientinnen mit dissoziativen Störungen würden nur
einen Teil der traumatisierten Menschen repräsen-
tieren, die einen großen Hippocampus, und eben
keine PTBS, aufweisen.
Eine genetische Mitverursachung dieser Gemen-
gelage ist wahrscheinlich. So hat eine Zwillingsstudie
mit Veteranen des Vietnam-Krieges ergeben, dass
traumatisierte Veteranen mit PTBS ein ähnlich klei-
nes Hippocampus-Volumen aufwiesen wie ihre
nichttraumatisierten eineiigen Zwillingsbrüder (Gil-
bertson et al. 2002). Es ist fast banal anzunehmen,
dass genetische Faktoren, und nicht nur Umweltfak-
toren, irgendeine Rolle bei der Ausbildung jedweden
Verhaltens oder bei der Ausbildung aller möglichen
Krankheiten spielen. Auch für die verschiedensten
psychischen Störungen ist eine solche genetische
Mitverursachung heute relativ evident.
Andererseits kann spekuliert werden, dass Per-
sonen mit PTBS oder mit dissoziativen Störungen un-
terschiedlich auf Stress reagieren. Experimente an
nichtmenschlichen Primaten haben gezeigt, dass
Stress oder dauerhafte Glukokortikoid-Gaben den
Hippocampus schädigen können (Sapolsky et al.
1990). Eine N-methyl-D-aspartate(NMDA)-vermit-
telte Aktivierung von Glutamat-Rezeptoren hemmt
die hippocampale Neurogenese (Cameron et al.
1995) und verstärkt die Erregbarkeit von Neuronen
in der Amygdala (Shekhar et al. 2005). Es könnte
sein, dass die von uns untersuchten dissoziativen Pa-
tientinnen keine stressbezogenen erhöhten Gluko-
kortikoid-Ausschüttungen und keine hyperglutami-
nergen Störungen im posttraumatischen Zustand
hatten. Schwere dissoziative Störungen wie DA oder
DID haben vielleicht den Vorteil, es der betroffenen
Person zu ermöglichen, Trauma-bezogenen Stress
wirklich effektiv abzuwehren. Als Konsequenz würde
keine stressinduzierte erhöhte glutaminerge Aktivi-
tät und damit verbunden keine neurale Toxizität ent-
stehen, was sich dann in normalen Hippocampus-
und Amygdala-Volumina ausdrücken würde. In die-
ser Hinsicht wäre eine dissoziative Störung für einige
zentrale Hirnareale protektiv.
Kognitive Befunde
Tabelle 2 gibt einen Überblick über die Befunde. Die
Situation stellt sich ähnlich wie bei den morphologi-
schen Befunden dar. Patientinnen mit PTBS haben
Tab. 2 Neuropsychologische Veränderungen bei BPS-Patientinnen mit physisch/sexuellem Missbrauch in der Kindheit
Störungs Typ Aufmerksamkeit Verbales
Gedächtnis
Visuelles
Gedächtnis
PTBS ↓↓ ↓↓↓ ↓↓
DIS/DA ↔ ↔ ↔
PTBS/DIS/DA ↔ ↔ ↓
Keine Störung ↔ ↔ ↔
BPS: Borderline-Persönlichkeitsstörung; DA: Dissoziative Amnesie; DIS: Dissoziative Identitätsstörung; PTBS: Posttraumatische Belastungsstörung; SD: Standardabweichung
Der Störungstyp ieht sich auf die DSM-IV-Achse-I-Störung, die sicher oder wahrscheinlich eine Reaktion auf die traumatische Exposition darstellt
Die Intelligenz-Funktionen wurden mittels des Hamburg-Wechsler-Intelligebeznztest für Erwachsene (HAWIE-R; Tewes, 1991) erhoben. Aufmerksamkeits- und Gedächtnisleistungen wurden
mittels der Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R; Wechsler 1987) erhoben
↔: <1 SD; ↓: >1 SD; ↓↓: >2 SD; ↓↓↓: > 3 SD unter dem Mittelwert der Kontrollgruppe;↑: > 1 SD über dem Mittelwert der Kontrollgruppe
Verbale
Intelligenz
↓
↔
↔
↔
Handlungs
Intelligenz
↓↓
↔
↓
↔
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deutliche kognitive Defizite, vor allem in rechts-
hemisphärischen Funktionen der Aufmerksamkeit,
des visuellen Gedächtnisses und der Handlungsintel-
ligenz (Weniger et al. 2008). Patientinnen mit kom-
binierter PTBS und dissoziativer Störung haben nur
leichte Beeinträchtigungen (Irle et al. 2009), und
Patientinnen mit dissoziativer Störung allein (Weni-
ger et al. 2008) oder Patientinnen ohne Störung
(Weniger et al. 2009) sind höchstenfalls sehr leicht,
also klinisch nicht relevant, beeinträchtigt.
Mittels multipler Regressionsanalysen konnten
wir zeigen, dass intellektuelle sowie Aufmerksam-
keits- und Gedächtnisfunktionen signifikant durch
das Hippocampus-Volumen prädiziert werden
konnten, wobei bessere kognitive Leistungen mit
größeren Hippocampus-Volumina einhergingen
(Weniger et al. 2008). Es kann vermutet werden,
dass die normalen Hippocampus-Volumina von un-
seren dissoziativen Patientinnen zu deren normalen
kognitiven Funktionen beigetragen haben. Positive
Korrelationen zwischen Hippocampus-Volumen und
kognitiven Leistungen wurden schon mehrfach
nachgewiesen, für normale Probanden (Andreasen
et al. 1993) wie auch für Patienten mit PTBS (Brem-
ner et al. 1995; 1997; Gurvits et al. 1996).
In Kontrast zu den bekannten kognitiven Beein-
trächtigungen bei PTBS konnten wir also keine ko-
gnitiven Beeinträchtigungen bei Patientinnen mit
dissoziativen Störungen feststellen. Im direkten
Gruppenvergleich zeigten Patientinnen mit dissozia-
tiven Störungen sogar signifikant bessere Leistungen
als Patientinnen mit PTBS. Eine frühere Studie konn-
te sogar normalen Kontrollprobanden überlegene
Arbeitsgedächtnisleistungen von Patienten mit dis-
soziativen Störungen nachweisen (Elzinga et al.
2007). Bessere Aufmerksamkeits- und Arbeits-
gedächtnis-Leistungen wurden auch bei hochdis-
soziativen, aber psychisch gesunden Personen im
Vergleich zu niedrigdissoziativen Personen nach-
gewiesen (De Ruiter et al. 2003; 2007; Veltman et al.
2005).
Möglicherweise sind die guten Leistungen unse-
rer Patientinnen im Bereich der Aufmerksamkeit
und des Arbeitsgedächtnisses eine Konsequenz der
Dissoziation traumabezogener Emotionen und Ko-
gnitionen, da sich die Person dann besser auf die
Aspekte des Alltags konzentrieren kann. Vice versa
könnten diese guten Fähigkeiten aber auch ein Be-
standteil des dissoziativen Abwehrstils sein, welcher
hilft, sich neutralen Elementen in der Umgebung zu-
zuwenden und traumabezogene oder aversive Zu-
stände auszublenden. Hierfür spricht das oben be-
schriebene gute Abschneiden von hochdissoziativen
normalen Personen in Aufmerksamkeitstests. Zu-
letzt muss noch einmal betont werden, dass unsere
Patientinnen mit PTBS und dissoziativer Störung
trotz ihrer PTBS in Aufmerksamkeitstests normal gut
abgeschnitten haben (Tab. 2). Auch hieraus kann
gefolgert werden, dass kognitive Leistungen auch
vom – hier dissoziativen – Abwehrstil moderiert
werden, und, last not least, dass die kognitive Leis-
tungsfähigkeit nicht allein von der Beschaffenheit
des Gehirns abhängt.
Parietaler Kortex und dissoziative
Symptomatik
Die besonders beeinträchtigten rechts-hemisphä-
risch lokalisierten kognitiven Funktionen unserer
BPS-Patientinnen haben uns schon vor Jahren da-
hingehend inspiriert, mögliche morphologische Ab-
weichungen im posterioren Assoziationskortex zu
untersuchen (Irle et al. 2005; 2006). Wir fanden ein
reduziertes Volumen des rechten Parietallappens,
verglichen mit gesunden Kontrollprobandinnen. Die
Volumenminderungen waren mit defizitären Auf-
merksamkeits- und Gedächtnisleistungen unserer
Patientinnen korreliert.
Bei gesunden Menschen ist der linke Parietal-
lappen etwas größer als der rechte (Frederikse et al.
1999). Bei Patienten mit Schizophrenie ist es genau
umgekehrt. Gerade die linksseitige temporo-parie-
tale Region ist bei diesen Menschen häufig zu klein
(Frederikse et al. 2000; Niznikiewicz et al. 2000).
Bei unseren BPS-Patientinnen war nun der linke Pa-
rietallappen im Vergleich zum rechten Parietallap-
pen zu groß. Interessant war dabei, dass die Patien-
tinnen, die eine eher „Schizophrenie-typische“
Rechts-größer-links-Asymmetrie aufwiesen, auch
häufiger psychotische und schizoide Symptome zeig-
ten, während diejenigen, die eher eine normale
Links-größer-rechts-Asymmetrie aufwiesen, keine
oder kaum psychotische oder schizoide Symptome
zeigten (Irle et al. 2005; 2006).
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Wir haben in der Folge diese Zusammenhänge
genauer untersucht (Irle et al. 2007). Interessiert
hat uns nicht nur die psychotische, sondern auch die
dissoziative Symptomatik. Die parietalen Kortizes
unserer Patientinnen wurden in Subregionen unter-
teilt, nämlich den inferioren parietalen Kortex, den
Präcuneus und den primären somatosensorischen
Kortex (postzentraler Gyrus). Wir konnten die Be-
ziehung zwischen psychotischen Symptomen und
Parietallappen dahingehend spezifizieren, dass die
Patientinnen, die eine Rechts-größer-links-Asymme-
trie des inferioren Parietallappens aufwiesen, mehr
psychotische Symptome zeigten als Patientinnen mit
normaler Links-größer-rechts-Asymmetrie. Dies
korrespondiert gut mit den Ergebnissen bei schizo-
phrenen Patienten, die solche Beziehungen auch ge-
rade bei Patienten mit Rechts-größer-links-Asymme-
trie in der temporo-parietalen und inferior parieta-
len Region zeigen konnten (Barta et al. 1990; Shen-
ton et al. 1992; Kwon et al. 1999).
Die Präcuneus-Region unserer Patientinnen, ein
Teil des superioren Parietallappens, war verglichen
mit gesunden Kontrollprobandinnen zu klein. Dies
korrespondiert gut mit einer früheren Studie von
uns, in der bei unseren BPS-Patientinnen eine redu-
zierte Stoffwechselaktivität im Präcuneus (und auch
im medialen Temporallappen) festgestellt wurde
(Lange et al. 2005). Der an den Präcuneus anliegen-
de postzentrale Gyrus, die primäre somatosensori-
sche Region, war jedoch bei BPS-Patientinnen mit
komorbider dissoziativer Störung im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobandinnen zu groß (s. Tab. 1).
Bei Patientinnen ohne komorbide dissoziative Stö-
rung trat dieser Effekt nicht auf. BPS-Patientinnen
mit und ohne komorbide dissoziative Störung unter-
schieden sich in der Größe des linken postzentralen
Gyrus dementsprechend auch signifikant. Korrelati-
onsanalysen zeigten, dass Depersonalisations-Symp-
tome signifikant positiv mit der Größe der Präcu-
neus-Region und signifikant positiv mit der Größe
des Gyrus postcentralis korreliert waren (Irle et al.
2007).
Als erstes fällt auf, dass gestörte Funktionen
nicht nur mit verkleinerten, sondern auch mit nor-
mal großen, oder auch mit vergrößerten Hirnregio-
nen einhergehen können. Unterschiede im Volumen
von Hirnregionen im Vergleich zu gesunden Kontrol-
len sind zunächst nichts weiter als ein Indiz für einen
pathogenen Faktor. So wissen wir heute, dass bei-
spielsweise autistische Störungen vornehmlich mit
pathologisch vergrößerten Hirnregionen einher-
gehen (Brambilla et al. 2003).
Superior parietaler Kortex, Bewusstsein und
dissoziative Reaktionen
Metaanalysen über funktionell bildgebende (PET-)
Studien (Gusnard u. Raichle 2001) konnten zeigen,
dass der Präcuneus die höchste Perfusionsrate dann
aufweist, wenn wir nichts tun. Die Autoren vermute-
ten, dass der Präcuneus sozusagen tonisch aktiv sei,
permanent Informationen über uns selbst und unse-
re Umwelt sammelt und verarbeitet, um so ein kon-
tinuierliches und stabiles Selbst in Bezug zur Umwelt
herzustellen. Hoch aktiviert ist der Präcuneus auch
dann, wenn wir uns selbst imaginieren und uns über
uns selbst Gedanken machen (Cavanna u. Trimble
2006). Umgekehrt führt Meditation und Hypnose zu
einer verminderten Aktivierung des Präcuneus (Lou
et al. 1999; Maquet et al. 1999; Newberg et al. 2003;
Rainville et al. 1999). Ähnliche Befunde haben sich
übrigens auch für den postzentralen Gyrus ergeben
(Iacoboni et al. 1999; Ruby u. Decety 2001; 2004).
Funktionell bildgebende Studien bei Patienten
mit PTBS oder Depersonalisationsstörung haben er-
geben, dass die dissoziative Symptomschwere mit ei-
ner erhöhten Aktivität im Präcuneus korreliert ist
(Lanius et al. 2002; 2005; Simeon et al. 2000). Pa-
tientinnen mit DIS zeigten in ihrer ‚normalen’
Grundpersönlichkeit nur geringe Aktivierungen des
superioren Parietallappens, insbesondere des Prä-
cuneus, bei einem Wechsel in eine traumagezogene
Persönlichkeit jedoch erhöhte Aktivierungen dieser
Regionen (Reinders et al. 2006). BPS-Patientinnen
mit erhöhter Schmerzschwelle zeigten eine ernied-
rigte Aktivität des Präcuneus (Schmahl et al. 2006),
und das Ausmaß der Erhöhung der Schmerzschwel-
le war mit dem Ausmaß der dissoziativen Symptoma-
tik korreliert (Ludäscher et al. 2007). In unserer
Studie korrelierte die Schwere der dissoziativen
Symptomatik mit der Größe des Präcuneus und des
postzentralen Gyrus (Irle et al. 2007). Wir denken,
dass klinisch dissoziative Zustände als ein pathologi-
scher Zustand des Selbst oder des Bewusstseins be-
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schrieben werden können. Beides, der normale Ru-
hezustand (‚default state of the brain’) sowie der dis-
soziative Zustand, rekrutieren den Präcuneus und
den Gyrus postcentralis eventuell in gleichem Maße.
Ein durchschnittlich großer superior parietaler Kor-
tex mag im Rahmen von Aktivitätssteigerungen für
normale oder pathologisch geänderte Bewusstseins-
zustände sorgen. Ein zu großes Kortexareal, wie hier
für den Gyrus postcentralis gefunden, erhöht aber
eventuell die Wahrscheinlichkeit, dass es zu (patho-
logisch) dissoziativen Zuständen kommt.
Mögliche Erklärungen für die anormalen
parietalen Kortizes
Heute werden die – im Vergleich zu exogenen Hirn-
schädigungen eher subtilen – morphologischen Ver-
änderungen bei vielen psychischen Störungen gerne
auf Entwicklungsstörungen im prä-, neo- und post-
natalen Zeitfenster zurückgeführt. Dies trifft ins-
besondere für Veränderungen im Bereich des zere-
bralen Kortex zu. So wird beispielsweise für die Schi-
zophrenie ein Entwicklungsdefizit der linken Hemi-
sphäre postuliert (Pearlson et al. 1996; Shenton
et al. 2001). Analog hierzu könnte man für die BPS
ein Entwicklungsdefizit der rechten Hemisphäre
postulieren. Es ist bekannt, dass Personen mit BPS
eine erhöhte Prävalenz für subtile neurologische Be-
einträchtigungen (sog. ‚soft signs’) haben (Gurvits
et al. 2000; van Reekum et al. 1996). Weintraub und
Mesulam (1983) charakterisierten ein Verhaltens-
syndrom, welches durch emotionale und verbale
kommunikative Schwierigkeiten, Scheu, visuell-
räumliche Beeinträchtigungen und inadäquate non-
verbale Kommunikation gekennzeichnet ist und wel-
ches mit subtilen neurologischen Symptomen der
rechten Hemisphäre einhergeht.
Die Anormalitäten rechts-parietaler Kortizes
könnten auch auf die traumatische Entwicklungs-
geschichte unserer BPS-Patientinnen zurückgeführt
werden. Es könnte sein, dass frühe und sich immer
wiederholende interpersonelle Traumatisierungen
zu einem Verhaltensmuster führen, welches durch
extremen sozialen Rückzug und Vermeidung sozialer
Kontakte gekennzeichnet ist. Viele unserer Patientin-
nen zeigten ja auch ausgeprägte „schizoide“ Sympto-
me, die eventuell aber hauptsächlich eine Reaktion
auf die Traumatisierung darstellen. Ein solches Ver-
halten würde dann zu einer chronischen Unterstimu-
lierung des rechten parietalen Kortex führen. Es
scheint heute gesichert, dass die Ausreifung vor al-
lem parietaler und frontaler Kortizes bis ins Erwach-
senenalter hineinreicht (Sowell et al. 2003). Das
macht diese Kortizes zu den Kandidaten für eine ent-
wicklungsbedingte Plastizität, im Guten wie im
Schlechten. So gedacht, wären viele der kognitiven
und klinischen Auffälligkeiten unserer Patienten,
und vielleicht auch viele der parietalen Volumen-
änderungen, ein Resultat ihrer frühen Umweltbedin-
gungen. Noch weiter gedacht, könnten diese parieta-
len Anomalitäten dann im Sinne eines Circulus vitio-
sus zu einer weiteren Verstärkung der dissoziativen
Symptomatik traumatisierter Patienten führen.
Weiter muss bedacht werden, dass die parietalen
Auffälligkeiten bei unseren Patientinnen auch zu der
Entwicklung von Zügen ihrer Borderline-Störung
beigetragen haben könnten. So sind ja chronische
dissoziative und psychotische Symptome nach DSM-
IV Bestandteil der Störung. Aber auch Störungen der
Identität (Instabilität des Selbstbildes und der Selbst-
wahrnehmung, chronisches Gefühl der Leere) und
der zwischenmenschlichen Beziehungen (instabile
Beziehungen) könnten durch pathologische supe-
rior parietale Kortizes befördert werden.
Offene Probleme
BPS-Patienten sind neurowissenschaftlich etwa im
Vergleich zu Patienten mit einer Depression oder ei-
ner Schizophrenie bis dato relativ schlecht unter-
sucht. Das liegt vor allem daran, dass die Diagnose
BPS per se eine Art Cluster-Diagnose der Achse II ist
und darüber hinaus auch noch eine Vielfalt komor-
bider Störungen aufweist (Zanarini et al. 1998), was
in dieser Patientengruppe eben keine stringenten
Schlüsse zulässt. Andererseits würde die Unter-
suchung einer BPS-Stichprobe ohne wesentliche
DSM-IV-Achse-I-Komorbidität eben keine repräsen-
tativen Ergebnisse erbringen (Skodol et al. 2002).
Männer mit BPS sind fast überhaupt noch nicht un-
tersucht worden, allenfalls als Straftäter (Müller
2010). Die bisherige Fokussierung auf wenige Hirn-
regionen birgt die Gefahr, Wesentliches zu über-
sehen oder falsch zu interpretieren.
Zudem werden bei der Untersuchung von trau-
matisierten Personen die – manchmal Diagnose-un-
abhängigen – Abwehrstile der Patienten zu wenig be-
achtet. Lanius et al. (2006) konzeptualisierten zwei
verschiedene Abwehrstile bei traumatisierten Pa-
tienten, einen PTBS-typischen Stil, der vorwiegend
durch Hyperarousal gekennzeichnet ist, und einen
dissoziativen Stil, welcher durch Depersonalisation,
Derealisation und ein „Ausklinken“, aber nicht
durch Hyperarousal, gekennzeichnet ist. Unsere vor-
läufigen Ergebnisse unterstützen die Wichtigkeit, ge-
naue klinische Klassifikationen der untersuchten Pa-
tientengruppen vorzunehmen.
Wichtig ist auch, dass bisher keine Stichproben
von BPS-Patienten untersucht wurden, welche keine
Traumatisierung aufweisen. Dieses ist aber notwen-
dig, um herauszufinden, welche neuralen Änderun-
gen mit der Diagnose BPS einhergehen und welche
mit der Diagnose BPS und Trauma-Exposition. Alle
bisher verfügbaren Studien haben gemischte Stich-
proben, oder, im Fall unserer Arbeitsgruppe, fehlt
eine klinische Kontrollgruppe von BPS-Patientinnen
ohne PTBS, ohne dissoziative Störung und ohne
Trauma-Exposition.
Auch die Klassifikation und Einordnung der Art
und Schwere der Trauma-Exposition lässt heute noch
zu wünschen übrig. Eine physische Trauma-Kom-
ponente kann auch körperliches Trauma bedeuten.
So ist bekannt, dass Schädel-Hirn-Traumata im spä-
teren Leben mit Atrophien des Gehirns einhergehen
(MacKenzie et al. 2002; Lo et al. 2003). Wir haben
bei unseren Patientinnen eine sehr genaue Anamne-
se neurologischer und internistischer Erkrankungen
vorgenommen. Alle Patientinnen unserer Studie wur-
den mit EEG sowie verschiedenen MRI-Techniken
(T
1
, T
2
, FLAIR-Sequenz) untersucht und Patientinnen
mit suspekten Befunden ausgeschlossen. Trotzdem
waren die Gesamtgehirnvolumina unserer Patientin-
nen mit PTBS leicht reduziert. Statistische Analysen,
die für diese leichten Gehirn-Atrophien kontrollie-
ren, erbrachten nichtsdestotrotz hoch signifikante
Volumenminderungen von Hippocampus, Amygdala
und parietalen Kortizes. Trotzdem sollten zukünftige
Studien jeden erdenklichen Aufwand betreiben, um
eventuelle Schädel-Hirn-Traumata ihrer Patienten
aufzudecken. Schließlich ist bekannt, dass das Aus-
maß der schieren Traumatisierung bei Vietnam-Vete-
ranen (Gurvits et al. 1996), bei in der Kindheit miss-
brauchten Personen (Driessen et al. 2000) und bei
lebensgefährlich Brandverletzten (Winter u. Irle
2004) mit dem Ausmaß der Reduktion des Hippo-
campus-Volumens korreliert ist.
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